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Особенностью  системы  перекисного  окисления  липи- 
дов и антиоксидантной защиты тромбоцитов у детей 
пубертатного периода с H. pylori-ассоциированной язвой 
является отсутствие корреляции концентрации диено- 
вых  коньюгатов  и  активности  каталазы.  Нарушение 
в системе перекисного окисления липидов и антиокси- 
дантной защиты тромбоцитов у детей пубертатного 
периода с H. pylori-ассоциированными заболеваниями 
приводит к нарушению равновесия между механизмами 
агрегации и дезагрегации тромбоцитов. 
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ная язва, H. pylori, тромбоциты, перекисное окисление 
липидов, агрегационная и дезагрегационная активность 
тромбоцитов. 
 
 
Введение 
 
Анализ показателей распространенности болезней 
пищеварительной системы у детей в мире выявляет 
значительный  рост  гастроэнтерологической  патологии, 
”детский” гастрит стоит на четвертом месте в структуре 
заболеваемости в мире [1]. При этом гастроэнтерологи 
отмечают увеличение частоты тяжёлых форм хрониче- 
ских гастритов (ХГ) и дуоденальной язвы (ДЯ) [2]. Коло- 
низация и контаминация слизистой желудка H. pylori 
являются причинным фактором развития ХГ, а также 
основным фактором развития язвенных поражений сли- 
зистой желудка и 12-перстной кишки [3-4]. Большинство 
исследователей касается роли H. pylori в возникновении 
и развитии заболевания [5-6]. Однако в литературе прак- 
тически отсутствуют данные по исследованию факторов, 
определяющих восприимчивость организма, особенно 
детского, к H. pylori. Установлена связь степени обсеме- 
ненности H. pylori слизистой оболочки двенадцатиперст- 
ной кишки и уровнем продуктов ПОЛ в плазме крови 
[7-8]. Показано, что чем выше степень обсемененности 
H. pylori, тем выше уровень продуктов перекисного окис- 
ления липидов (ПОЛ). Однако аналогичные исследова- 
ния у детей с ХГ и ДЯ не проводились. Процессы ПОЛ 
протекают во всех клетках, однако, наиболее мощными 
генераторами свободных радикалов являются лейкоциты, 
тромбоциты, гепатоциты [9-10]. В связи с этим представ- 
ляет интерес изучение параметров системы ПОЛ-АОЗ 
в тромбоцитах у детей с ХГ и ДЯ. В экспериментах на 
животных выявлена прямая зависимость между концен- 
трацией продуктов ПОЛ и агрегацией тромбоцитов [11]. 
Авторы высказывают предположение о роли тромбоци- 
тов как связующего звена между ПОЛ и гемостазом. 
Цель исследования состояла в установлении харак- 
тера изменений интенсивности процессов перекисного 
окисления липидов, состояния антиоксидантной системы 
в тромбоцитах, функциональной активности тромбоци- 
тов и их взаимовлияния при H. pylori–ассоциированных 
заболеваниях у детей. 
 
Материалы и методы исследования 
 
Клиническое исследование проводили на базе педи- 
атрического (гастроэнтерологического) отделения Мин- 
ской детской областной клинической больницы. В иссле- 
дование  включено  103  ребенка  пубертатного  возраста 
(от 10 до 16 лет). У всех детей имели место заболевания 
гастродуоденальной зоны, ассоциированные с инфек- 
цией H. pylori. Диагностика H. pylori проводилась морфо- 
логическим методом. Изучалось две основных формы H. 
pylori- ассоциированной патологии: ХГ (n = 58) и ДЯ (n = 
38). Группы были однородны по половому и возрастному 
составу, основное число пациентов имели возраст 12-14 
лет. Длительность анамнеза заболевания дуоденальной 
язвой у обследованных детей колебалась от 0 (была выяв- 
лена впервые при настоящей госпитализации) до 4-х лет, 
почти половина обследованных имели короткий анамнез, 
вместе с тем 1/3 пациентов, несмотря на детский возраст, 
болели от 2 до 4 лет. Были выделены подгруппы с дли- 
тельностью заболевания в течение года (0-12 месяцев), 
1-2 года (13-24 месяца) и более двух лет (25 месяцев и 
более). Контрольную группу составили 38 детей I-II 
групп здоровья, не страдавших хронической патологией 
верхнего отдела пищеварительного тракта, по возрасту и 
полу сопоставимых с обследованными детьми. 
В качестве материала для исследований использовали 
обогащенную тромбоцитами плазму и тромбоциты крови. 
Обогащенную тромбоцитами плазму, бестромбоцитар- 
ную плазму, отмытые тромбоциты, суспензию тромбоци- 
тов получали, как описано в работе [12]. Лизат тромбоци- 
тов готовили с использованием 1%-ного раствора тритон 
Х-100. В качестве индукторов агрегации тромбоцитов 
использовали растворы АДФ в конечной концентрации 
2,5×10-6 М и H2O2 в концентрации 5,0×10-3 М; оцени- 
вали изменения параметров агрегационной - степени (Т, 
%), скорости (V, %/мин) и дезагрегационной (Тd, %, Vd, 
%/мин) активностей тромбоцитов. 
Процессы  ПОЛ  оценивали  по  содержанию  диено- 
вых конъюгатов (ДК) и малонового диальдегида (МДА) 
в тромбоцитах. Определение ДК проводили по методу 
И.А. Волчегорского [13]. Определение МДА проводили 
по спектрофотометрическому методу [14]. Состояние 
антиоксидантной защиты (АОЗ) оценивали по актив- 
ности СОД и каталазы в тромбоцитах крови. Для опре- 
деления активности СОД использовали спектрофотоме- 
трический метод [15]. Активность каталазы определяли 
спектрофотометрическим методом в модификации М.А. 
Королюка [16]. Статистический анализ результатов про- 
водился при помощи пакета программ статистического 
анализа STATISTICA 6.1. Данные представлены в виде 
медиан и интерквартильных размахов. Различия между 
группами выявляли с помощью H-теста Краскела-Уол- 
лиса и U- теста Манна-Уитни. При корреляционном ана- 
лизе использовали коэффициент Спирмена – rs. 
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Показатели ПОЛ и состояние АОЗ в тромбоцитах у обследованных пациентов, Me (P25- P75) 
Таблица 1 
 
 
Показатель,  единицы 
измерения 
 
Контроль1, 
n = 38 
 
Хронический 
гастрит2, n = 58 
 
Дуоденальная 
язва3, n = 38 
 
z (P1-P2) 
 
z (P1-P3) 
 
z (P2-P3) 
 
ДК, нмоль/109 кл. 
 
1,21 
(0,20-1,85) 
 
0,92 
(0,25-1,35) 
 
1,52 
(0,14-2,41) 
 
-1,732 
(0,0833) 
 
1,634 
(0,0912) 
 
-1,982 
(0,0421) 
 
МДА, нмоль/109 кл. 
 
0,76 
(0,64-0,95) 
 
1,15 
(0,78-1,83) 
 
0,89 
(0,62-0,78) 
 
-0,764 
(0,2223) 
 
0,279 
(0,6098) 
 
-1,549 
(0,1213) 
 
Каталаза,    мккат/109 
кл. 
 
5,46 
(1,55-6,06) 
 
7,48 
(1,19-6,24) 
 
2,06 
(1,07-2,82) 
 
-2,343 
(0,0093) 
 
-2,661 
(0,0039) 
 
-2,127 
(0,0327) 
 
СОД, %/мг белка 
 
7,21 
(6,20-11,27) 
 
5,63 
(2,10-8,65) 
 
6,78 
(4,10-5,60) 
 
-0,309 
(0,3788) 
 
-0,842 
(0,1999) 
 
-1,091 
(0,2750) 
 
Результаты и их обсуждение 
 
Характер свободнорадикальных процессов в тромбо- 
цитах при хроническом гастрите и дуоденальной язве. 
Анализ изменения показателей ДК, МДА, каталазы и 
СОД проведен с использованием критерия Краскела-Уол- 
лиса (H). Установлено, что H значим для ДК (H=11,652, 
P=0,0335) и каталазы (H=13,712, P=0,0112). Сравни- 
тельный анализ между парными группами проводили с 
использованием критерия Манна-Уитни (z, P). 
В таблице 1 представлены показатели ПОЛ и состо- 
яние АОЗ в тромбоцитах у обследованных пациентов c 
H. pylori-ассоциированными хроническим гастритом и 
дуоденальной язвой. 
 
 
а б 
 
 
в 
Рисунок 1 
Связь концентрации ДК и активности каталазы в тромбоцитах у здоровых детей (а), пациентов с хроническим гастритом (б) и 
дуоденальной язвой (в) 
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Индуктор 
 
Параметры 
 
Контроль1, 
n = 40 
 
Хронический 
гастрит2, n = 62 
 
Дуоденальная 
язва3, n = 41 
 
z 
(P -P ) 
 
z 
(P -P ) 
 
z 
(P -P ) 
 
T,% 
 
26,10 
(21,00-26,60) 
 
19,90 
(11,10-33,30) 
 
14,20 
(11,60-17,70) 
 
-1,965 
(0,047) 
 
2,229 
(0,026) 
 
-2,137 
(0,016) 
 
[АДФ], 2,5×10-6 M 
 
V, %/мин 
 
35,60 
(29,00-40,60) 
 
28,60 
(16,00-41,10) 
 
23,80 
(18,40-27,80) 
 
-0,618 
(0,316) 
 
-2,112 
(0,033) 
 
-0,839 
(0,201) 
 
T,% 
 
24,20 
(22,00-35,30) 
 
32,40 
(24,90-36,50) 
 
27,80 
(23,00-35,70) 
 
-0,446 
(0,326) 
 
0,711 
(0,762) 
 
-0,101 
(0,882) 
 
V, %/мин 
 
43,70 
(37,40-58,40) 
 
51,40 
(41,00-61,80) 
 
48,20 
(43,80-58,00) 
 
-2,147 
(0,016) 
 
0,488 
(0,465) 
 
-0,314 
(0,682) 
 
Td,% 
 
82,57 
(73,94-91,36) 
 
65,51 
(55,18-81,65) 
 
68,50 
(58,60-81,10) 
 
-1,728 
(0,040) 
 
-1,660 
(0,049) 
 
0,728 
(0,522) 
 
Н О , 5,0×10-3 М 2     2
 
 
Vd, %/мин 
 
20,80 
(19,40-30,20) 
 
23,00 
(17,90-31,50) 
 
23,00 
(17,90-31,50) 
 
-0,402 
(0,855) 
 
-0,308 
(0,681) 
 
-0,118 
(0,782) 
 
Как видно из представленных данных, получены 
отклонения уровней всех исследуемых параметров от 
уровня контрольной группы и между группами, однако 
выраженность отклонений была различной и достигала 
значимого уровня только для ДК у пациентов с ХГ и ДЯ 
по сравнению с контролем и каталазы между любыми 
группами. В отношении ДК у пациентов с ХГ и контроль- 
ной группой можно говорить лишь о тенденции. 
Обращало на себя внимание соотношение концен- 
трации ДК и активности каталазы в группах пациентов, 
что потребовало проведения корреляционного анализа 
внутренней связи между данными показателями (рис. 1). 
Как видно из представленных данных, у здоровых детей 
имеет место прямая сильная статистически связь концен- 
трации ДК и активности каталазы (rs=0,771, Р<0,001). 
У пациентов с ХГ наблюдалась аналогичная картина 
(rs=0,815, Р<0,001). Иная ситуация оказалась у пациен- 
тов с ДЯ: корреляционная связь между изменением кон- 
центрации ДК и изменением активности каталазы отсут- 
ствует (rs=0,202, Р=0,392). 
Можно предположить, что нарушение соотношения 
концентрации ДК и активности каталазы в тромбоцитах у 
пациентов с ДЯ отражает тяжесть оксидативного стресса. 
С учетом полученных данных проведен корреляцион- 
ный анализ показателей системы ПОЛ-АОЗ с характери- 
стиками ХГ, который выявил отрицательные связи между 
степенью колонизации Н. pylori слизистой желудка и ДК: 
rs=-0,754, P<0,001, а также каталазой: rs =-0,829, P<0,001. 
Корреляционный анализ показателей системы ПОЛ- 
АОЗ в тромбоцитах и характеристик ДЯ выявил положи- 
тельную корреляционную связь между длительностью 
заболевания и ДК: rs=0,610, P<0,001 и отсутствие кор- 
реляционной связи между длительностью заболевания и 
каталазой: - rs=0,244, P=0,152. 
Таким образом, нами установлено, что с увеличением 
степени колонизации Н. pylori слизистой желудка значи- 
тельно уменьшаются уровень ДК и активность каталазы 
в крови, а при увеличении длительности заболевания 
дуоденальной язвой уровень ДК значительно возрастает. 
 
Таблица 2 
Параметры индуцированной агрегации тромбоцитов у обследованных пациентов, Me (P25- P75) 
 
 
 
1      2 1      3 2      3 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
а б 
Рисунок 2 
Связь  степени (а) и скорости (б) 2,5×10–6 М АДФ-индуцированной агрегации тромбоцитов и степени колонизации Н. pylori 
слизистой оболочки желудка у пациентов с хроническим гастритом 
Охрана материнства и детства 35  
 
 
Состояние агрегационно-дезагрегационной 
активности тромбоцитов при хроническом гастрите 
и дуоденальной язве 
 
Изучив состояние ПОЛ-АОЗ в тромбоцитах, мы пред- 
положили возможность изменения функциональной 
активности тромбоцитов, в частности, агрегационно- 
дезагрегационной активности тромбоцитов. 
Результаты исследования агрегационной-дезагрега- 
ционной активности тромбоцитов в изучаемых группах 
детей представлены в таблице 2. 
В своем исследовании мы использовали два индук- 
тора: АДФ и H2O2, механизм действия которых на тром- 
боциты отличается. Агреганты, такие как АДФ, тромбин, 
запускают путь, связанный с метаболизмом фосфотиди- 
линозитолов. При действии Н2О2 в тромбоцитах включа- 
ются пути трансдукции сигнала, связанные с G-белками, 
фосфолипазой А2, циклооксигеназой, протеинкиназой С, 
приводящие к увеличению внутриклеточной концентра- 
ции свободных ионов Са2+ и агрегации тромбоцитов [17]. 
При сравнительном анализе (H-критерий Краскела- 
Уоллиса и U-критерий Манна-Уитни z(P) установлено, 
что статистически значимые различия агрегационной 
активности тромбоцитов между группами отмечались 
только при действии АДФ в концентрации 2,5×10–6 М и 
Н2О2 в концентрации 5,0×10-3 М. 
Анализ выявил положительные корреляционные связи 
высокой степени и статистической значимости при ХГ 
между степенью колонизации Н. pylori слизистой желудка 
и показателями 2,5×10-6 M АДФ-индуцированной агре- 
гационной активности тромбоцитов T – rs=0,897, P<0,001 
и V - rs=0,804, P<0,001, рис. 2. 
У детей с ДЯ корреляционный анализ выявил отрица- 
тельную связь между длительностью заболевания ДЯ и 
показателями 2,5×10-6 M АДФ-индуцированной агрега- 
ционной активности тромбоцитов T – rs=-0,520, P=0,002 
и V – rs=-0,458, P=0,007, рис. 3. 
 
 
 
а б 
Рисунок 3 
Связь степени (а) и скорости (б) 2,5×10–6 М АДФ-индуцированной агрегации тромбоцитов и продолжительности заболевания 
дуоденальной язвой у детей 
 
 
а б 
Рисунок 4 
Связь степени T агрегации 5,0×10-3 М H2O2-индуцированной активности тромбоцитов и активности каталазы (а), а также уровня 
ДК (б) в тромбоцитах у пациентов с хроническим гастритом 
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Рисунок 5 
Связь степени Td дезагрегации 5,0×10-3 М H2O2-индуцированной активности тромбоцитов и активности каталазы в тромбоцитах 
у пациентов с дуоденальной язвой 
 
При действии в качестве индуктора Н2О2 в концен- 
трации 5,0×10-3 М у детей с хроническим гастритом и 
дуоденальной язвой наблюдается нарушение равновесия 
между механизмами агрегации и дезагрегации, что соз- 
дает конечный про- или антиагрегантный эффект. 
У детей с ХГ выявлена отрицательная корреляцион- 
ная связь средней степени и статистической значимости 
между степенью T 5,0×10-3 M Н2О2-индуцированной 
агрегации  тромбоцитов  и  активностью  каталазы  (rs=- 
0,400, P=0,0018), а также между T и концентрацией ДК 
(rs=-0,370, P=0,004, рис. 4). 
Таким образом, можно предположить, что избыточное 
накопление ДК в тромбоцитах, а также угнетение актив- 
ности каталазы при длительном течении ДЯ может при- 
вести к перестройке функциональной активности тром- 
боцитов – нарушению равновесия между механизмами 
агрегации и дезагрегации. В свою очередь нарушение 
функциональной активности тромбоцитов может спо- 
собствовать развитию кровотечения– первая гипотеза, а 
токсическое воздействие ДК на тромбоциты может про- 
являться нарушением жизненно важной функции этих 
клеток - тромбообразовании для остановки кровотечения 
при повреждениях кровеносных сосудов. 
 
ВЫВОДЫ 
 
1. У детей пубертатного периода с хроническим 
гастритом и дуоденальной язвой, ассоциированными с 
H. pylori, имеются различия в концентрации диеновых 
конъюгатов и активности каталазы в тромбоцитах. При 
хроническом гастрите концентрация диеновых коньюга- 
тов коррелирует с активностью каталазы в тромбоцитах 
(rs =0,815, P<0,001) аналогично со здоровыми детьми (rs 
= 0,771, P<0,001) без статистически значимых различий 
между силой связи (Р=0,832). При дуоденальной язве 
отсутствует сопряженность уровня диеновых коньюгатов 
и активности каталазы (rs=0,202, P = 0,329). 
2. У детей пубертатного периода с хроническим 
гастритом, ассоциированным с H. pylori, агрегационная 
активность тромбоцитов, индуцированная АДФ в кон- 
центрации 2,5×10–6 М, сопряжена со степенью колони- 
зации H. pylori слизистой оболочки желудка: при увели- 
чении степени колонизации H. pylori степень T (rs=0,897, 
P<0,001) и скорость V (rs=0,804, P<0,001) агрегации 
тромбоцитов увеличиваются. 
3. При H. pylori-ассоциированной дуоденальной язве 
у детей пубертатного периода агрегационная активность 
тромбоцитов,  индуцированная  АДФ  в  концентрации 
2,5×10–6 М, сопряжена с длительностью анамнеза забо- 
левания (для T – rs=-0,520, P=0,002 и для V – rs=-0,458, 
P=0,007), при длительности заболевания от 25 до 50 
месяцев наблюдается ее супердепрессия. 
4. У детей пубертатного периода с хроническим 
гастритом, ассоциированным с H. pylori, выявлена отри- 
цательная корреляционная связь средней степени и ста- 
тистической значимости между степенью 5,0×10-3 M 
Н2О2-индуцированной агрегации тромбоцитов и актив- 
ностью каталазы (rs=-0,400, P=0,0018), а также между 
степенью агрегации и концентрацией ДК (rs=-0,370, 
P=0,004). 
5. При H. pylori-ассоциированной дуоденальной язве 
у детей пубертатного периода выявлена отрицательная 
корреляционная  связь  средней  степени  и  статистиче- 
ской значимости между степенью Td 5,0×10-3 M Н2О2- 
индуцированной дезагрегации тромбоцитов и активно- 
стью каталазы (rs=-0,337, P=0,048). 
 
Литература 
 
1. Актуальные проблемы абдоминальной патологии у детей : 
материалы юбилейного XV Междунар. конгр. дет. гастро- 
энтерологов России и стран СНГ, Москва, 18–20 марта 2008 
г. / Рос. гос. мед. ун-т ; под ред. Ю.Г. Мухиной [и др.]. – М., 
2008. – 452 с. 
2. Gastroduodenal diseases of childhood / G. Horvitz [et al.] // Curr. 
Opin. Gastroenterol. – 2006. – Vol. 22, № 6. – P. 632–640. 
3. Correlation between helicobacter pylori and gastric diseases: a 
study in King Fahad Hospital at Al-Baha of Saudi Arabia / K.H. 
Khan [et al.] // Mymensingh. Med. J. – 2009. – Vol. 18, № 1. - P. 
113–118. 
Охрана материнства и детства 37  
 
4. Helicobacter pylori virulence factors and their role in peptic ulcer 
diseases in Turkey / I.E. Tuncel [et al.] // Acta Gastroenterol. 
Belg. – 2010. – Vol. 73, № 2. - P. 235–238. 
5. Short version of the S3 (level 3) guideline «Helicobacter pylori 
and gastroduodenal ulcer disease» from the German Society 
for Digestive and Metabolic Diseases / W. Fischbach [et al.] // 
Dtsch. Med. Wochenschr. – 2009. – Vol. 134, № 37. - P. 1830– 
1834. 
6. Transmission pathway of Helicobacter pylori: does food play a 
role in rural and urban areas? / F.F. Vale [et al.] // Int. J. Food 
Microbiol. – 2010. – Vol. 138, № 1-2. - P. 1–12. 
7. Peek, R.M. Pathogenesis of Helicobacter pylori infection / R.M. 
Peek // Springer Semin. Immunopathol. – 2005. – Vol. 27, № 
2. – P. 197–215. 
8. Persistence of Helicobacter pylori infection in patients with peptic 
ulcer perforation / H. Andreson [et al.] // Scand. J. Gastroenterol. 
– 2007. – Vol. 42, № 3. – P. 324–329. 
9. Freedman, J.E. Oxidative stress and platelets / J.E. Freedman // 
Arterioscler. Thromb. Vasc. Biol. – 2008. – Vol. 28, № 3. – P. 
11–16. 
10.  Generation  of  reactive  oxygen  species  in  blood  platelets. 
B. Wachowicz, B. Olas,  H.M.  Zbikowska, A.  Buczynski // 
Platelets.– 2002.– Vol. 13.– P. 175–182. 
11. Шатилина, Л.В. Пероксидация липидов в качестве механиз- 
ма, регулирующего активность тромбоцитов / Л.В. Шати- 
лина // Кардиология. – 1993. – № 10. – С. 25–28. 
12. Самаль, А.Б. Агрегация тромбоцитов: методы изучения и 
механизмы / А.Б. Самаль, Н.Ф. Хмара, С.Н. Черенкевич. – 
Минск: Университетское изд-во, 1990. – 104 c. 
13. Сопоставление различных подходов к определению про- 
дуктов перекисного окисления липидов в гептан-изопропа- 
нольных экстрактах крови / И.А. Волчегорский [и др.] // Во- 
просы мед. химии. – 1989. – Т. XXXV, вып. 1. – С. 127-131. 
14. Анализ методов определения продуктов ПОЛ в сыворотке 
крови по тесту с ТБК / В.Б. Гаврилов [и др.] // Вопросы 
медицинской химии. – 1987. – № 1. – С. 118–122. 
15. Костюк, В.А. Простой и чувствительный метод определения 
активности супероксиддисмутазы, основанный на реакции 
окисления кверцетина / В.А. Костюк, А.И. Потапович, Ж.В. 
Ковалева // Вопросы мед. химии. – 1990. – Т. 36, вып. 2. – С. 
88-91. 
16. . Метод определения активности каталазы / М.А. Королюк 
[и др.] // Лаб. дело. – 1988. – № 1. – С. 16–19. 
17. Лойко, Е.Н. Изменение агрегационной активности тромбо- 
цитов и внутриклеточной концентрации цАМФ и цГМФ 
при действии перекиси водорода / Е.Н. Лойко, С.М. Шу- 
ляковская, А.Б. Самаль // Молекулярно-клеточные основы 
функционирования биосистем: материалы IV съезда Бело- 
русского общественного объединения фотобиологов и био- 
физиков, Минск, 28-30 июня 2000 г. / БГУ. - Минск, 2000. 
– С. 158. 
 
Imutual interaction of metabolic and functional 
platelets activity in children with helicobacter 
pylori 
 
O.V. Kukhtik 
State Institution “Republican scientific-practical center “Mother 
and child”, Minsk 
 
The  peculiarity  of  lipids  peroxidation  and  antioxidant 
protection of platelets in adolescents with duodenal ulcer 
associated  with  H.  pylori  is  the  absence  of  correlation 
between diene conjugates concentration and catalase activity. 
Disorder  of  lipids  peroxidation  system  and  antioxidant 
protection of platelets in adolescents with duodenal ulcer 
associated with H. pylori leads to the imbalance between the 
mechanisms of platelet aggregation and disaggregation. 
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